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Age-Related Macular Degeneration is the leading cause 
of legal blindness in elderly people in Iceland as well 
as in the western world. If not adressed this will have a 
huge impact on the quality of life in the ever increasing 
elderly population. The etiology remains unknown 
inspite of a better understanding of the pathogenesis. 
Our treatment options have therfore been limited in 
the past. For the last few years we have seen a certain 
progress in drug development and introduction of new 
drugs into the treatment regime wich have reduced 
severe vision loss somewhat and increased quality of 
life for these patients. It has also given hope for better 
treatments to come, which ultimately will be able to 
stop the disease completely or even prevent it.
Keywords: AMD, ARM, geographic atrophy, choroidal 
neovascularisation, occult, classic, photodynamic therapy, 
laser treatment.
Correspondence: Ólafur Már Björnsson, omb@sjonlag.is
Lykilorð: ellihrörnun í augn-
botnum, drusen, litþekju-
breytingar, æðamyndatökur, 
leysimeðferð.
E N G L I S H  S U M M A R Y
F R Æ Ð I G R E I N A R  /  H R Ö R N U N  Í  A U G N B O T N U M
Ólafur Már 
Björnsson1, 2
sérfræðingur í 
augnlækningum
 Bettina Kinge1
sérfræðingur í 
augnlækningum
1Retinaklinikken Omnia, 
Osló, Noregi, 2Sjónlag hf, 
Reykjavík, Ísland.
Fyrirspurnir og bréfaskipti:
Ólafur Már Björnsson; 
Sjónlag, Spönginni 39,
112 Reykjavík.
omb@sjonlag.is
Ágrip
Hrörnun í augnbotnum er ein algengasta orsök 
lögblindu eldri borgara á Íslandi og víðar í hinum 
vestræna heimi. Með stórauknu hlutfalli eldri 
borgara fer þetta vandamál vaxandi og mun draga 
verulega úr lífsgæðum þessa hóps. Enda þótt skiln-
ingur á þeim efnaskipta- og frumubreytingum sem 
verða í sjónhimnu hafi aukist nokkuð á síðustu 
árum er orsök sjúkdómsins enn á huldu og með-
ferðarmöguleikar takmarkaðir. Ákveðin þróun 
hefur þó orðið með tilkomu nýrra lyfja og leysi-
meðferðar á síðustu árum. Þannig hefur tekist að 
draga úr skemmdum í augnbotnum og koma í veg 
fyrir sjóntap og bæta með því lífsgæði.
Hrörnun í augnbotnum – algengasta orsök 
lögblindu á Íslandi 
Samkvæmt upplýsingum Hagstofu Íslands mun 
fjöldi borgara 70 ára og eldri tvöfaldast fyrir árið 
2030, úr 23.000 í rúmlega 47.000 (1). Í ársskýrslu 
Sjónstöðvar Íslands kemur fram að um helmingur 
sjúklinga á blindraskrá þjáist af hrörnun í augn-
botnum sem gerir sjúkdóminn að algengustu 
orsök lögblindu á Íslandi. 789 einstaklingar voru 
skráðir blindir eða sjónskertir sökum þessa árið 
2004 (2). Nýgengi seinni stiga ellihrörnunar í augn-
botnum hjá 70 ára og eldri er um 5% á ári sem 
þýðir að fjöldi nýrra sjúklinga eykst úr 1150 í 2300 
á ári fram til 2030 (3). 
Líffærafræði
Augað er lagskipt kúla með skleru yst, svo æða-
þekja og lithimnuþekja, því næst stafir og keilur og 
innst taugafrumur. Æðaþekjan inniheldur miklar 
og stórar æðar og ekkert líffæri í líkamanum er 
með eins mikið blóðflæði pr mm2. Eitt af aðalhlut-
verkum þess er öflug kæling sjónhimnunnar enda 
mikil orka sem leysist úr læðingi þegar ljósi er 
breytt í rafboð. Sjónhimnan er gerð úr ljósnæmum 
frumum, taugafrumum og stoðfrumum. Í miðgróf 
eru keilur eða litaskynfrumur í miklum meirihluta 
en utan miðgrófar eru stafir algengastir. Ennfremur 
er taugafrumunum ýtt til hliðar í miðgróf og keil-
unum þjappað saman til hins ýtrasta til að fá sem 
besta upplausn, sjá mynd 1a-1c. Holrúmið er síðan 
fyllt með glerhlaupi sem heldur auganu stöðugu en 
um það flæða líka næringarefni. 
Meinafræði hrörnunar í augnbotnum
Í þessum sjúkdómi leikur litþekjan lykilhlutverk 
Þróunin er oftast á tvo vegu. Sameiginlegt báðum 
er öldrun litþekjunnar sem lendir í vandræðum 
með að sinna hlutverki sínu sem felst í næringu 
sjónhimnu og fjarlægingu úrgangsefna, „sorp-
hirðu“. Við það safnast úrgangsefni, „drusen“, 
fyrir milli litþekju og sjónhimnu sem aftur hemur 
starfsemi litþekjunnar (sjá mynd 2). Það leiðir til 
hrörnunar sjónhimnu og sjónskerðingar. Drusen 
og litþekjubreytingar í sjónhimnu sjást á byrjunar-
stigi augnbotnahrörnunar (4).   
Alvarlegri stig augnbotnahrörnunar eru þurr 
rýrnun eða votar breytingar. Rýrnunin (Geo-
graphic Atrophy) er vanalega hægfara og einstak-
lingurinn tapar sjón á löngum tíma. Vot ellihrörn-
un (Exudative AMD) felst í litþekjulosi eða 
nýæðamyndun sem byggir á rofi í Bruchs himnu. 
Nýæðamyndun getur komið fram bæði undir 
litþekju og undir sjónhimnu og myndað þar æða-
himnu eða net. Þessar æðar leka og valda bjúg-
myndun eða blæðingum sem leiðir til sjónskerð-
ingar (sjá mynd 3). Örvefsmyndun sem oft þekur 
Á myndinni sést dæmi um 
vota ellihrörnun í augn-
botnum.
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alla miðju sjónhimnunnar er síðan lokastigið. Vot 
ellihrörnun er skæðari sjúkdómur borið saman við 
þurra að því leyti að sjónskerðing gerist mjög hratt 
og niðurstaðan oft lakari sjón með stærra blint 
svæði miðlægt í sjónsviði. 
Orsakir og áhættuþættir hrörnunar 
í augnbotnum
Orsakir hrörnunar í augnbotnum eru ekki þekktar 
en ýmsar tilgátur hafa verið lagðar fram. Líkur 
hafa verið leiddar að galla í erfðamengi. Nýleg 
íslensk rannsókn sýndi fram auknar líkur á skyld-
leika tveggja einstaklinga með þurra ellihrörnun 
sem bendir til þess að um erfðagalla geti verið 
að ræða (5). Önnur rannsókn sýndi fram á aukna 
fylgni ellihrörnunar milli tvíbura samanborið við 
maka þeirra (6). Af öðrum þáttum sem skoðaðir 
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hafa verið má nefna súrefnisskort í sjónhimnu, 
afbrigðilega nýæðamyndun og  augnbotnahrörnun 
sem bólgusjúkdóm (7).
Nokkrir áhættuþættir hafa verið greindir og 
er aldur sá mikilvægasti. Aðrir áhættuþættir eru 
hár blóðþrýstingur, ættarsaga og reykingar. Ýmis 
einkenni í auga eru tengd aukinni áhættu á votri 
ellihrörnun en þau eru mjúk drusen og litþekju-
breytingar í makúlu sem og vot ellihrörnun í hinu 
auganu  (8, 9).
Faraldsfræði 
Samkvæmt rannsókn er birtist í Læknablaðinu 
1992 reyndist helmingur þeirra er greindist með 
ellihrörnun í augnbotnum vera með þurra hrörnun 
og 40,6% með vota hrörnun (10).
Í nýlegum greinum úr Reykjavíkurrannsókninni 
kemur fram að algengi og nýgengi ellihrörnunar í 
augnbotnum er svipað því sem gerist í hinum 
vestræna heimi, með nokkrum undantekningum 
(5). Erlendis er vot ellihrörnun hjá fólki 70 ára og 
eldri mun algengari en þurr hrörnun á seinni stig-
um (geographic atrophy) með hlutfallið 2/1 en á 
Íslandi er þessu öfugt farið með hlutfallið 3/1, það 
er þrír sjúklingar með þurra hrörnun fyrir hvern 
einn með vota hrörnun (5).
Klínísk einkenni
Algengustu einkenni votrar hrörnunar eru aflögun 
á sjón og minnkuð sjónskerpa. Með tímanum leið-
Myndir 1a, 1b og 1c 
sýna líffærafræði augans 
og eðlilegt útlit augnbotns 
sem og smásjármynd af 
miðgróf.
Mynd 2. Þversnið í gegn-
um miðgróf og nýæða-
myndun undir sjónhimnu 
við ellihrörnun.
Mynd 3.  „Drusen“ í augnbotni.
a
b
c
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ir þetta til varanlegs sjóntaps miðlægt í sjónsviði 
sem sjúklingar upplifa sem gráan eða svartan blett 
í miðju sjónsviðs. Svokallað Amsler-kort er notað 
til að meta og greina aflögun á sjón. Það er rúðu-
strikað blað sem sjúklingurinn horfir á og sér þá 
hvort línurnar eru beinar eða skakkar/bylgjóttar 
(sjá mynd 4).
Við klíníska skoðun á augnbotnum sjást drusen 
og litþekjubreytingar og flekkótt hrörnun í litþekju 
og sjónhimnu við þurra hrörnun (Geographic 
Atrophy), en við vota hrörnun (Exudative AMD) 
sést bjúgmyndun og oft blæðing og útfellingar í 
miðgróf, sjá myndir 5 og 6. Bjúgmyndunin er oft-
ast sú sem veldur aflögun á sjón.
Rannsóknaraðferðir
Full augnskoðun felur í sér nákvæma sjónmælingu, 
þrýstingsmælingu og skoðun augnbotna í raufar-
lampa með víkkuð sjáöldur. Á þennan hátt má 
greina forstig sjúkdómsins og þurra rýrnun. Vota 
hrörnun þarf að rannsaka nánar með æðamynda-
töku af augnbotnum. Til þess eru notuð tvenns-
konar skuggaefni, Fluroescein (flúrskímu) og 
Indocyanine green, sjá myndir 7 og 8. Litarefni er 
sprautað í æð og því næst teknar augnbotnamyndir 
með stafrænni tækni. Á þennan hátt má skoða 
æðanetið í sjónhimnu og choroid æðaþekjunni, 
greina og skipuleggja meðferð.  
Við greiningu á æðamyndunum má flokka æða-
net undir sjónhimnu í tvennt: Klassískt útlit með 
vel afmarkaðan leka undir sjónhimnu sem birtist 
snemma í myndaröðinni og (Occult) hulið útlit 
sem er illa afmarkaður leki undir sjónhimnu sem 
birtist seinna, sjá myndir 9 og 10. Við góð skilyrði 
má greina tilfærandi æðastofna með Indocyanine 
green skuggaefni og þannig ráðast beint að rótum 
vandans. Ný tækni OCT (optical coherence tomo-
F R Æ Ð I G R E I N A R  /  H R Ö R N U N  Í  A U G N B O T N U M
Mynd 4.  Amsler-kort við ellihrörnun.
Mynd 5.  Discoid ör-
myndun.
Mynd 6.  Geografísk at-
rophy eða þurr rýrnun.
Mynd 7.  Fluorescein æða-
myndataka af eðlilegum 
augnbotni.
Mynd 8.  ICG æðamynda-
taka af votri ellihrörnun.
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graphy) hefur valdið byltingu við sjúkdómsgrein-
ingu í og undir sjónhimnu, sjá myndir 11 og 12 
(11). Aðferðin er nokkurs konar ómun með ljós-
geislum þar sem leysigeisli er sendur inn í augað 
og endurvarpið skráð og úr verður sneiðmynd af 
augnbotni.  
Meðferð
Við þurri ellihrörnun í augnbotnum er engin með-
ferð. Fyrsta meðferðin við votri ellihrörnun sem 
kom var Argon leysimeðferð. Þrátt fyrir víðtæka 
notkun í fyrstu kom í ljós að meðferðin gaf einungis 
árangur gegn klassískri votri hrörnun utan miðgróf-
ar. Þar sem flestar himnur í votri ellihrörnun ná inn 
undir miðgróf hefur verið lagt mikið í rannsóknir á 
nýjum meðferðarmöguleikum. Undanfarin ár hefur 
aðferð sem byggir á ljósnæmu lyfi og leysiljósi gefið 
góða raun. Þessi aðferð sem nefnist Photodynamic 
Therapy byggir á að ljósnæmu efni, verteporfin 
(Visudyne®) er sprautað í æð. Það binst sértækt 
LDL (low-density lipoprotein) viðtökum í vegg 
nýmyndaðra æða undir sjónhimnu. Því næst er 
hrörnunin í auganu meðhöndluð með rauðum leysi 
(698nm bylgjulengd) og þannig er lyfið virkjað. Það 
veldur losun frírra radíkala sem eyðileggja æða-
veggi og valda þannig sértækri lokun þessara æða án 
þess að hafa áhrif á nærliggjandi æðar og vefi. 
Sjúklingar með klassískan sjúkdóm sem fengu 
þessa meðferð misstu marktækt minni sjón saman-
borið við þá sem fengu enga meðferð (12). Síðar 
hefur einnig tekist að sýna fram á marktækan mun 
til hins betra í hópi sjúklinga með occult sjúkdóm 
sem og þeirra sem fá nýæðamyndun undir sjón-
himnu af öðrum orsökum, svo sem nærsýni, pre-
sumed ocular histoplasmosis (POHS) og Angioid 
Streaks (13-15).
Hjá sjúklingum með langt genginn sjúkdóm 
hefur skurðaðgerð verið möguleg undanfarin ár. 
Þetta er töluvert flókin aðgerð þar sem sjónhimn-
an er losuð frá undirlaginu og henni snúið þannig 
að miðgrófin lendi á heilbrigðu undirlagi. Við það 
snýst myndin og því þarf nokkrum vikum síðar að 
losa alla vöðva augans og snúa auganu til baka. 
Reynsla af þessum aðgerð hefur verið misgóð en 
eftir því sem náðst hafa betri tök á tækninni og 
réttir sjúklingar valdir til meðferðar hefur árang-
urinn batnað (16).
Fleiri aðferðir hafa verið reyndar til að stöðva 
sjúkdóminn og jafnvel koma í veg fyrir hann. Ný-
leg rannsókn hefur sýnt fram á verndandi áhrif 
ákveðinna vítamína og antioxidanta gegn votri augn-
botnahrörnun (17). Sjúklingar sem hafa fengið vota 
hrörnun í eitt auga og eru með drusen í hinu, ná að 
draga úr líkum á votri hrörnun á því auga með því 
að taka ákveðna skammta af C- og E-vítamínum, 
zinki, kopara og betakaróteni. Í byrjun árs 2005 var 
nýtt lyf, Macugen®, samþykkt í Bandaríkjunum til 
meðhöndlunar votri ellihrörnun. Þetta lyf sem er 
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Mynd 9.  Klassísk nýæðamyndun – fluorsceinæðamynd. Mynd 10.  Occult nýæðamyndun – fluorsceinæðamynd.
Mynd 11. Eðlileg miðgróf sjónhimnu með séð með OCT.  Mynd 12. Miðgróf sjónhimnu með klassíska nýæða-
myndun undir miðgróf séð með OCT.
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Anti VEGF (Vascular Endothelial Growt factor) 
antagonisti hefur nýlokið fasa III rannsókn og er 
árangurinn mjög lofandi. Lyfið dregur úr áhrifum 
æðahvetjandi efnisins VEGF og stöðvar þannig 
nýæðamyndun undir sjónhimnu án þess að valda 
skemmdum á sjónhimnu.  Lyfið er gefið beint inn í 
glerhlaupið á sex vikna fresti þar til nýæðamyndun-
in hefur verið stöðvuð. Í fasa III rannsóknum eru nú 
líka bæði sterar (Triamcinolone) og æðahemjandi 
sterar (Anocortave Acetate), lyf sem eru gefin á 
sama hátt í glerhlaup augans. Bæði efnin hafa lofað 
góðu og kemur meðal annars til greina að nota þessi 
efni til viðbótar PDT meðferðinni og þannig vinna á 
sjúkdómnum á fleiri vígstöðvum líkt gert er í krabba-
meinsmeðferðinni (18, 19).
Hvað varðar forvarnir þá er sýnt fram á fylgni 
á milli magns drusen og litþekjubreytinga í augn-
botni og líkum á votri ellihrörnun, nokkuð sem 
auðveldar greiningu fólks í aukinni áhættu (20). 
Tvær rannsóknir eru þegar hafnar þar sem skoð-
aðar eru meðferðir til að koma í veg fyrir að sjúk-
lingar með forstigsbreytingar fái vota ellihrörnun. 
Annars vegar Anecortave Acetate (AART – Ane-
cortave Acetate Risk Reduction Trial) gefið bak 
við augað (Sub-tenon lyfjagjöf) og hins vegar 
lágorku leysimeðferð (CAPT – Low intesity laser: 
Complications of AMD Prevention Trial) í mið-
gróf hjá sjúklingum með drusen og litþekjubreyt-
ingar.
 Góð fræðsla og reglubundið eftirlit eru horn-
steinar góðs árangurs gegn hrörnun í augnbotnum 
þar sem það gefur okkur tækifæri til að hefja með-
ferð fyrr en ella. Allir sjúklingar sem kvarta undan 
þoku í sjónsviði eða afbrigðilegri sjón skal vísað til 
augnlæknis. Þó svo að hvorki lyf né leysimeðferð 
geti bætt sjóntap þá er hægt að koma í veg fyrir 
enn meira sjóntap ef meðferð er hafin tímanlega. 
Reglubundið augnbotnaeftirlit hjá augnlæknum 
líkt og sykursýkisjúklingar gangast undir gæti 
orðið til mikilla hagsbóta fyrir sjúklinga og bætt 
árangur meðferðar verulega.
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